Indirekte traumatische Optikusneuropathie nach Fahrradsturz by Sarah Krainz et al.
case report
Spektrum Augenheilkd (2016) 30:142–145
DOI 10.1007/s00717-016-0301-1
Indirekte traumatische Optikusneuropathie nach
Fahrradsturz
Sarah Krainz · Mona Regina Schneider · Bianca Bizjak · Andreas Wedrich
Eingegangen: 6. April 2016 / Angenommen: 28. April 2016 / Online publiziert: 19. Mai 2016
© The Author(s) 2016. This article is available at SpringerLink with Open Access
Zusammenfassung Wir berichten über einen 34-jäh-
rigen Patienten, der im Rahmen eines Fahrradsturzes
eine Orbitafraktur erlitt und posttraumatisch keine
Lichtwahrnehmung am betroffenen Auge aufwies.
Funduskopisch zeigte sich eine subretinale peripa-
pilläre Blutung im Sinne einer traumatischen Opti-
kusneuropathie. Der Visus erholte sich bereits wenige
Stunden posttraumatisch ohne spezifische Therapie
und war am nächsten Tag bereits auf 0,4 angestiegen.
Zwei Monate später zeigte sich ein Endvisus von 0,63
und die Papille imponierte partiell atrophisch. In den
letzten Jahren wurden einige Studien und Fallserien
zur hochdosierten Kortisontherapie bei traumati-
scher Optikusneuropathie publiziert. Es zeigte sich
eine relativ hohe Rate an spontanen Visusverbesse-
rungen und keine überzeugenden Daten, dass die
Kortisontherapie der alleinigen Beobachtung überle-
gen wäre. Eine Übersicht der publizierten Artikel zeigt
die kontroverse Diskussion im Hinblick auf hochdo-
sierte Kortisontherapie. Unser Fallbericht bestätigt,
dass spontane partielle Remissionen beobachtet wer-
den.
Schlüsselwörter Sehnervenverletzungen · Traumati-
sche Optikusneuropathie · Kortison · Optikusatrophie
Indirect traumatic optic neuropathy after bicycle
crash
Summary We report on a 34-year-old male patient,
who suffered from an orbital fracture and had no
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light perception after a bicycle crash. By funduscopy
we found a peripapillary subretinal hemorrhage and
a traumatic optic neuropathy was diagnosed. His vi-
sual acuity recovered just a few hours after the crash
without special therapy and was 0,4 the next day. Two
months later his visual acuity was 0,63 and the optic
nerve showed signs of atrophy. Throughout the last
years many studies and case series were published
regarding high-dose steroid therapy in cases of trau-
matic optic neuropathy. There is a relatively high rate
of spontaneous visual recovery and currently there
is no convincing data that steroids provide any ad-
ditional benefit over observation alone. An overview
of these studies shows the controversial debate about
high dose steroid therapy. Our case confirms that
spontaneous partial recoveries occur.
Keywords Optic nerve injuries · Traumatic optic neu-
ropathy · Steroids · Optic atrophy
Anamnese
Ein 34-jähriger Patient wurde um etwa 1 Uhr früh in
unserer Notfallambulanz vorstellig. Er erzählte, am
Nachhauseweg mit dem Fahrrad gestürzt zu sein,
sich aber nicht mehr genau an das Unfallgeschehen
erinnern zu können, da auch Alkohol im Spiel ge-
wesen wäre. An Beschwerden gab er Kopfschmerzen
und einen Visusverlust am linken Auge an. Eine un-
fallchirurgische Abklärung war bereits durchgeführt
worden, hier konnte eine Nasenbeinfraktur und eine
Orbitafraktur links aber ansonsten nur Prellungen
festgestellt werden. Die ophthalmologische Anamne-
se war bisher unauffällig.
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Abb. 1 FundusbefundwenigeStundennachdemTrauma. Es
zeigt sicheine schmetterlingsförmigeperipapilläreBlutung
Befund
Äußerlich fielen auf den ersten Blick multiple Schürf-
wunden am gesamten Gesichtsbereich auf. Der Fern-
visus ergab rechts ohne Korrektur 0,8 und links keine
Lichtwahrnehmung (KLE). Es zeigte sich ein relativer
afferenter Pupillendefekt links. Der Augenvorderab-
schnitt präsentierte sich an der Spaltlampe unauffäl-
lig, abgesehen vonwenig Blutfäden auf der Bindehaut.
Funduskopisch konnte man peripapilläre, temporal
und nasal (schmetterlingsförmig) ca. einen Papillen-
durchmesser große Blutungen erkennen aber kein
Nervenfaserödem (Abb. 1).
Bei der genaueren Durchsicht der Computertomo-
graphie (CT) des Schädels fiel zusätzlich zur Impressi-
onsfraktur des Orbitabodens und der medialen Wand
der Orbita links auch eine lokalisierte Hypodensität
des N. opticus auf. Es bestand eine diskrete schlieri-
ge Einblutung im dorsalen Abschnitt der Orbita ohne
raumfordernden Effekt und der N. opticus erschien
nicht bedrängt (Abb. 2).
Diagnose
Die erhobenen Befunde deuteten klar auf eine trau-
matische Optikusneuropathie (TON) hin. Es wird
grundsätzlich zwischen einer direkten (z. B. pene-
trierende Fremdkörper oder Knochenfragmente, die
den Nerv verletzen bis durchtrennen) oder indirekten
(durch Scherkräfte) TON unterschieden. In den CT
Bildern zeigte sich keine direkte Läsion des N. opti-
cus, daher wurde eine indirekte TON diagnostiziert.
Verlauf und Therapie
Es erfolgte die stationäre Aufnahme an der Abtei-
lung für Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie zur
antibiotischen Abschirmung, Schmerztherapie und
Festlegen des weiteren operativen therapeutischen
Procedere (die linke Orbita musste im Verlauf zwei
Wochen nach dem Unfallereignis operativ rekonstru-
iert und stabilisiert werden). Unsererseits wurden
engmaschige ambulante/konsiliarische ophthalmo-
logische Kontrollen durchgeführt. Von Seiten der
kieferchirurgischen Kollegen wurde die Frage einer
hochdosierten Steroidtherapie in den Raum gestellt,
welche unsererseits jedoch nicht empfohlen und so-
mit nicht durchgeführt wurde.
Erfreulicherweise zeigte sich bereits am Vormittag
nur wenige Stunden nach dem Unfall ein Visusanstieg
auf 0,4. Daher konnte auch ein Goldmann Gesichts-
feld durchgeführt werden in welchem am linken Au-
ge deutliche Einschränkungen oben, oben nasal und
oben temporal zu sehen waren. Funduskopisch war
die peripapilläre Blutung gleich geblieben und wurde
mittels optischer Kohärenztomographie (OCT) doku-
mentiert und vermessen (Abb. 3 und 4). Es wurden
auch visuell evozierte Potentiale abgeleitet, welche er-
wartungsgemäß im Vergleich zum rechten Auge deut-
lich reduzierte Amplituden zeigten.
Im weiteren Verlauf verbesserte sich der Visus auf
0,63 zwei Monate posttraumatisch. Die peripapillä-
re Blutung war zu diesem Zeitpunkt vollständig re-
sorbiert aber die Papille deutlich abgeblasst. Der Ge-
sichtsfelddefekt blieb nahezu gleich und auch der re-
lative afferente Pupillendefekt war weiterhin vorhan-
den.
Diskussion und Fazit für die Praxis
Die TON ist ein eher seltener (0,7%–2,5%) Grund für
einen Visusverlust nach Schädeltrauma. Unser Pati-
ent wies die klassischen Merkmale auf: Es sind vor
allem junge Männer betroffen (79–85%) und die Ursa-
che des Traumas ist ein Fahrrad- oder Motorradsturz
(49%) [1].
Untypisch jedoch war die rasche und deutliche Vi-
susverbesserung. Nicht einmal einen Tag später stieg
er von KLE auf 0,4 an. Ein posttraumatischer Visus von
KLE und das Vorhandensein einer Orbitafraktur sind
prognostisch ungünstige Faktoren [1, 2]. Weitere Fak-
toren, die ebenfalls einen schlechten Outcome des Vi-
sus prognostizieren wie Alter über 40 Jahre, Bewusst-
losigkeit, Blutung in die hinteren Ethmoidalzellen und
keine Visusverbesserung innerhalb von 48 Stunden [3]
waren bei unserem Patienten nicht vorhanden.
Zur hochdosierten Kortisontherapie, die häufig bei
TON angewendet wurde und immer noch in den Köp-
fen vieler vorhanden ist, sollte folgendes erörtert wer-
den: Der vermehrte Einsatz dieser Therapie geht pri-
mär auf die National Acute Spinal Cord Injury Stu-
dy zurück. Dies war eine randomisierte, doppelblin-
de, placebokontrollierte Multicenterstudie, die zeigte,
dass Patienten mit Wirbelsäulenverletzungen, wenn
sie innerhalb von acht Stunden mit hochdosierten in-
travenösem Kortison nach einem bestimmten Proto-
koll behandelt wurden, einen besseren Outcome hat-
ten [4].















Abb. 4 KreisrunderOCTSchnitt umdiePapillemit der gut abbildbarensubretinalenBlutung
Seit 1990 haben zumindest 16 größere Studien/
Fallserien über die Therapie von TON mit Kortison
berichtet. Keine dieser Studien hatte allerdings ad-
äquate Kontrollgruppen, ja sogar die größte derartige
Studie die International Optic Nerve Trauma Study [5]
war eine nicht randomisierte, unkontrollierte Studie
[6]. Sie zeigte, dass weder Dosis noch Zeitpunkt des
Therapiebeginns von Kortison, noch die operative
Dekompression des N. opticus einen Einfluss auf den
Outcome des Visus im Vergleich zu keiner Thera-
pie hatten [5]. Auch im Cochrane Review von 2013
konnte nur eine einzige randomisierte doppelblinde
placebokontrollierte Studie gefunden werden [1]. In
diese Studie wurden 31 Augen von 31 Patienten einge-
schlossen und 16 davon mit hochdosiertem Kortison
(in den ersten 3 Tagen 250 mg Methylprednisolon alle
6 Stunden intravenös, danach niedriger dosiert und
oral für weitere 11 Tage) und 15 erhielten als Placebo
intravenöse Kochsalzlösung. Es ergab sich eine Visus-
verbesserung in 61,3% aller Patienten. Bei den mit
Kortison therapierten Patienten verbesserte sich der
Visus in 68,8%, in der Placebo Gruppe in 53,3% – ein
statistisch nicht signifikanter Unterschied [7].
144 Indirekte traumatische Optikusneuropathie nach Fahrradsturz K
case report
Abgesehen von Kortison sind in letzter Zeit auch
neuere konservative Therapiestrategien untersucht
worden. Eine unlängst publizierte Pilotstudie be-
schrieb den Effekt der intravenösen Erythropoietin
(EPO) Gabe an 18 Patienten mit indirekter TON. EPO
wird ein neuroprotektiver Effekt zugeschrieben. Bei
dieser Fallserie ohne Kontrollgruppe zeigte sich eine
signifikante Visusverbesserung, da die TON aber oh-
nehin eine hohe Spontanverbesserungsrate hat, sind
hier für die richtige Beurteilung des Effektes rando-
misierte, kontrollierte Studien notwendig [8]. Noch in
der (fernen?) Zukunft liegende, aber spannende neue
Ansätze in der Therapie könnten auch in Form von
Stammzellen liegen, die in Rattenbulbi injiziert die
herbeigeführte Optikusneuropathie verbesserten [9].
Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die
Rate an Spontanheilung einer TON sehr hoch ist und
es derzeit keine zuverlässigenDaten gibt, die einer Be-
handlung mit Kortison oder anderen möglicherweise
neuroprotektiven Substanzen einen signifikanten Vor-
teil gegenüber der alleinigen Beobachtung zuschrei-
ben. Es empfiehlt sich bei der derzeitigen Studien-
lage daher nicht nur „um zumindest irgendetwas zu
tun“ eine Therapie, die bekanntermaßen selten auch
schwerwiegende Nebenwirkungen nach sich ziehen
könnte, zu versuchen [10].
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